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RESUMO

Em eqlinos, mudancas de decubito durante anestesias prolongadas podem
contribuir para a reducdo da oxigenagao sanguinea; uma vez que o lobo
pulmonar nao dependente (funcional) é repentinamente comprimido.
Hipotetizou-se que a mudanga de decubito durante a anestesia reduziria
significativamente a oxigenagdo sanguinea (PaO,) e que a instituicgdo da
ventilacdo controlada seria capaz de prevenir a diminuicdo da PaO, apoés a
mudanca de decubito. Foram utilizados 16 equinos adultos higidos, sem raca
definida, com peso corpéreo de 444,3 + 42,5 Kg, provenientes do Regimento
de Cavalaria “Dragbes da Independéncia”. Os animais foram submetidos a
procedimentos cirurgicos onde fosse necessaria a mudanca de decubito.
Mediante jejum alimentar de 12 horas e hidrico de 4 horas, os animais foram
premedicados com acepromazina (0,05 mg/kg, IM) e apdés 30 minutos, com
xilazina (0,5 mg/kg, IV). A anestesia foi induzida com diazepam (0,1 mg/kg, IV)
e cetamina (2,2 mg/kg, IV) e mantida com halotano diluido em O, A
dobutamina foi empregada para manter a pressao arterial média acima de 70
mm Hg durante todo o procedimento. Os animais foram equitativamente
divididos em 2 grupos, sendo que no grupo Ve a anestesia foi mantida sob
ventilacdo espontanea, enquanto no grupo V¢ a anestesia foi mantida sob
ventilacdo controlada (frequéncia respiratéria: 6 mov/min, relagédo
inspiracao/expiragdo: 1/3, volume corrente: 15 mlL/kg e pressdo de pico
inspiratério entre 25 a 30 cm H>0). Os procedimentos cirdrgicos foram iniciados
em decubito lateral esquerdo (DLE) e, apdés 75 minutos, os animais foram
reposicionados em decubito lateral direito (DLD) até o término da cirurgia.
Analises hemogasométricas do sangue arterial foram realizadas apés 30 e 75
minutos de posicionamento em cada decubito (M1 e M2 no DLE e M3 e M4 no



DLD, respectivamente). Durante a Vg, observou-se hipercapnia (PaCO, > 45
mm Hg) e acidose respiratéria (pH < 7,35), sendo que a PaCO- se elevou apoés
a mudanga de decubito [elevagdo maxima: 92,1 £ 18,0 mm Hg em M4 (DLD)
em relacdo a M1: 63,4 + 11,1 mm Hg (DLE)]. Durante a Vg, houve reducao
significativa da oxigenagéo sanguinea apds 75 min da mudanga de decubito
(M4: 205,8 + 124,7 mm Hg) em relagdo aos valores de PaO; observados antes
da mudanca de posicionamento (M1: 271,8 + 84,8 mm Hg). A V¢ reduziu a
PaCO, a valores préximos dos fisiolégicos (35 a 45 mm Hg), sendo que esta
reducédo foi significativa em relagdo a Ve em M1, M2, M3 e M4. Quando
comparada a Vg, a V¢ foi associada a valores de PaO; significativamente
maiores (52 a 96% de elevacao), sendo que a V¢ nao foi associada a reducao
da PaO; ap6s a mudanca de decubito. Conclui-se que a mudancga de decubito,
em equinos anestesiados com halotano e mantidos sob ventilacao espontanea,
resulta em maior detrimento da oxigenacao arterial, com diminuicdo dos
valores de PaO,. A instituicdo de ventilagcdo controlada, desde o inicio da
anestesia, previne a acidose respiratoria, além de resultar em valores de PaO;

mais préximos do ideal com uso de O, a 100%.

Palavras-chave: eqliino; anestesia inalatoria; decubito; ventilagdo controlada;
ventilagdo espontanea
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Abstract

In horses, changes in body position during anesthesia may contribute to a
reduction in arterial oxygenation because the non-dependent lung (functional) is
suddenly compressed. It was hypothesized that the change in recumbency
during anesthesia would significantly reduce the arterial oxygenation (PaO,)
and the institution of controlled ventilation would prevent the descrease in PaO,
after the change in body position. A total of 16 healthy adult mixed breed horses
horses of the Cavalry Regiment “Dragdes da Independéncia”, weighting 444,3 +
425 Kg, were used. All animals underwent procedures in which a change in
body position would be necessary to perform surgery. Food and water were
withheld for 12 and 4 hours respectively. All animals received acepromazine
(0.05 mg/kg, IM), followed 30 minutes later by xylazine (0.5 mg/kg, IV).
Anesthesia was induced with diazepam (0.1 mg/kg, IV) and ketamine (2.2
mg/kg, 1IV) and maintained with halothane in oxygen. Dobutamine was used to
maintain mean arterial blood pressure above 70 mmHg throughout the
procedure. The animals were equally divided into 2 groups: in the SV group
anesthesia was maintaned under spontaneous ventilation whereas in the CV
group anesthesia was maintained under controlled ventilation (respiratory rate:
6 breaths/min, inspiration-to-expiration ratio: 1/3, tidal volume: 15 ml/kg, and
peak inspiratory pressure between 20 and 30 cmH,0). All surgical procedures
were commenced in left lateral recumbency (LLR) and 75 minutes later the
animals were repositioned in right lateral recumbency (RLR). Arterial blood gas
analysis was performed at 30 and 75 minutes after the animals were placed in
left recumbency (M1 and M2, respectively), and at 30 and 75 minutes after the
animals were repositioned in right lateral recumbency (M3 and M4,
respectively). Hypercapnia (PaCO, > 45 mm Hg) and respiratory acidosis (pH <



7.35) was observed during SV and PaCO. increased after the change in body
position [maximum elevation: 92.1 + 18.0 mmHg during M4 (RLR) in
comparison to M1: 63.4 + 11.1 mmHg (LLR)]. During SV there was a significant
reduction in arterial oxygenation 75 min afeter the change in body position (M4:
205.8 £ 124.7 mm Hg) in comparison with PaO, values recorded before the
change in position (M1: 271.8 + 84.8 mm Hg). The use of CV reduced the
PaCO. to values close to the physiological range (35 to 45 mm Hg) and this
reduction was significant in comparison to the SV group during M1, M2, M3 and
M4. When compared to the SV group, the use of CV resulted in significantly
higher PaO, values (52 to 96% higher) and prevented the reduction in PaO,
values after the change in body position. It was concluded that the change in
the body position in spontaneously ventilating, halothane-anesthetized horses
causes impairment in arterial oxygenation. The use of CV since the beginning of
anesthesia prevents the respiratory acidosis and maintains arterial oxygen
levels that are closer to values expected during the use of 100% O..

Keywords: horse; inhalation anesthesia; recumbency; controlled ventilation;

spontaneous ventilation
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1. Introducao

A taxa de mortalidade perioperatéria em eqinos é préxima a 1,9%
(Johnston et al.,, 1995; Johnston et al.,, 2002). Esta taxa, significativamente
maior que a observada em outras espécies, provavelmente se deve as
particularidades que esta espécie animal apresenta com relacao a fisiologia;
anatomia e sensibilidade aos farmacos (Muir & Scicluna, 1998). Hipotensao,
bradicardia e depressao respiratéria sdao complicacdes que podem ocorrer
durante a indugdo, manutengdo e recuperagdo anestésica (Grubb & Muir,
1998). No entanto, estudos recentes tém demonstrado uma redugao na taxa de

mortalidade perioperatéria para 0,12% (Bidwell et al., 2007).

Em eqtiinos conscientes em posicao quadrupedal, as trocas gasosas
pulmonares ocorrem de forma adequada, resultando em manutengdo dos
niveis normais de diéxido de carbono (PaCQO,) e oxigénio (PaO,) no sangue
arterial. Nesta condicao, a relacdo entre a ventilacdo e a perfusdo pulmonar
(relagéo V/Q) é ideal, ndo havendo interferéncia dos farmacos e do decubito
sobre a fungdo dos pulmdes (Robinson, 1991). Por outro lado, equinos
anestesiados e posicionados em decubito lateral ou dorsal, ficam predispostos
a desenvolverem hipercapnia e hipoxemia devido a hipoventilagdo e ao
desenvolvimento de desequilibrios na relagdo V/Q (Taylor, 1984; Nyman &
Hedenstierna, 1989). Enquanto a hipercapnia causada pela hipoventilagdo
pode ser facilmente controlada por meio de ventilagdo mecéanica, a hipoxemia
causada pela atelectasia pode ser de dificil corregdo com o emprego de
ventilacdo mecanica convencional, principalmente, em equinos posicionados
em decubito dorsal (Nyman & Hedenstierna, 1989; Nyman et al, 1990;
Robinson, 1991).

Estudos empregando a tomografia computadorizada em pdneis
anestesiados e posicionados em decubito dorsal demonstraram que as regides
pulmonares dependentes se apresentam colapsadas (atelectasicas) e que este
fator é determinante no grau de comprometimento da oxigenagéo sanguinea

em equinos (Nyman et al.,1990). O uso da ventilagdo mecanica convencional
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pode ser controverso, uma vez que esta modalidade ventilatéria pode resultar
em maior depressao cardiovascular (Steffey et al., 1977; Wagner et al., 1990;
Day et al., 1990; Muir et al., 1991) que a ventilacdo espontanea, nao sendo
capaz de reduzir o “shunt” intrapulmonar causado pela atelectasia (Nyman &
Hedenstierna, 1989).

Apesar da existéncia de estudos avaliando a interferéncia de
diversos fatores na funcdo respiratéria durante a anestesia equlina, ha a
excassez de dados sobre os efeitos da mudanga de decubito durante o periodo
trans-anestésico. Ha inuUmeras situagbes onde este procedimento pode ser
necessario, como nas ostectomias dos metacarpianos acessérios e nas
neurectomias. Hornof et al. (1986), ao mudarem o animal de decubito lateral
esquerdo para direito e vice-versa, observaram que a orientagcao gravitacional
da ventilagcdo continuava a ocorrer mesmo ap6és a mudanca de decubito. Estes
autores também observaram melhora na relagdo V/Q (valores mais préximos
de 1) ao compararem a distribuicao relativa da ventilagao e perfusdo pulmonar

em menos de 15 minutos ap6s a mudanca de decubito.

Por outro lado, mudangas de decubito (ex: de decubito lateral direito
para lateral esquerdo ou vice-versa) durante anestesias prolongadas podem
contribuir para uma redu¢cado mais acentuada da oxigenagado sanguinea, uma
vez que o lobo pulmonar ndo dependente (funcional) passaria a ser
repentinamente comprimido. Diferentemente de Hornof et al. (1986), McDonell
et al. (1979) verificaram que o pulmao dependente continua a apresentar areas
colapsadas, identificadas como areas radiopacas a radiografia, mesmo quando
este é reposicionado com a inversao do decubito. Portanto, o lobo pulmonar
dependente, que vinha desenvolvendo atelectasia devido a acao gravitacional,
pode continuar a apresentar esta alteracdo mesmo ap6s a mudanca de
decubito, acentuando ainda mais a redu¢ao da oxigenagao sanguinea.

O presente estudo objetivou avaliar de forma comparativa os efeitos da
ventilagdo espontdnea e controlada em equinos submetidos a mudanga de
decubito (lateral esquerdo para lateral direito) durante a anestesia geral com
halotano. As hipoteses formuladas foram: 1) a mudanga de decubito, durante o
procedimento anestésico, reduz significativamente a oxigenagdo sanguinea

(Pa0y); 2) a instituicdo da ventilagdo controlada desde o inicio da anestesia é

14



capaz de prevenir o detrimento as trocas gasosas pulmonares decorrentes da

alterac&o no posicionamento dos animais.
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2. Revisao de Literatura

2.1. Anatomia e fisiologia do trato respiratorio

A anatomia do trato respiratério difere entre as espécies nos
seguintes aspectos: forma do trato respiratério inferior e superior; extensao,
forma e padrao dos ossos turbinados; ramificagbes bronquiais; anatomia dos
bronquiolos terminais (incluindo a ventilagdo colateral); espessura da pleura;
complexidade do mediastino; relacdo entre as artérias pulmonares e as artérias
bronquiais e bronquiolares; presenca de desvios vasculares; suprimento

sanguineo para a pleura (Aiello, 2001).

Os pulmbes sao constituidos por parénquima pulmonar e tecido
intersticial. O parénquima pulmonar participa do intercAmbio gasoso e é
formado pelos bronquiolos respiratorios e suas ramificagdes até os alvéolos. O
tecido intersticial € composto por tecido conjuntivo elastico e colageno, que
inclui glandulas mistas, musculatura lisa, fibras nervosas autbnomas, vasos
sanguineos e linfaticos. No interior dos alvéolos, ha a presenca de surfactante
pulmonar, que mantém a estabilidade destas estruturas, através da redugéo da

tensao da superficie alveoloar (Robinson, 1991).

A ramificagdo da é&rvore brénquica determina a configuracdo dos
lobos pulmonares. Nos equinos, o pulmao esquerdo é constituido pelos lobos
cranial e caudal, enquanto o pulméao direito é formado pelos lobos cranial,

caudal e acessoério (Figura 1) (Konig & Liebich, 2004).

O fluxo sanguineo pulmonar é oriundo de duas circulagdes: a
pulmonar e a bronquial (um ramo da circulagao sistémica) (Robinson, 1991).
Diferentemente do sangue proveniente da circulagao sistémica, o sangue da
circulagdo pulmonar passa através de um unico 6rgao, o pulmao. Frente ao
aumento do débito cardiaco, a circulagdo pulmonar deve ser capaz de
acomodar o aumento de fluxo sanguineo nos pulmdes, prevenindo um

aumento exacerbado do trabalho do ventriculo direito (Robinson, 1999).
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FIGURA 1. Representacdo esquematica dos lobos pulmonares, da arvore brénquica e
dos linfonodos do eqliino. Fonte: Konig & Liebich, 2004.

A respiragcao é o processo onde o0 oxigénio é captado pelos pulmdes
para, em seguida, ser oferecido e utilizado pelas células do corpo; e o didxido
de carbono, proveniente do metabolismo celular, é eliminado (McDonell, 1996).
O consumo de oxigénio e a producao de didéxido de carbono variam com a taxa
metabdlica. O consumo maximo de oxigénio no cavalo é trés vezes maior que
0 consumo maximo de oxigénio em uma vaca de peso corpéreo similar. As
espécies mais aerdbias, como cdes e equinos, tém o consumo maximo de
oxigénio por quilograma de peso corpéreo mais elevado, porque a densidade
mitocondrial do seu musculo esquelético € maior que a das espécies menos
aerbbias (Robinson, 1999). Durante o procedimento anestésico, a funcao
respiratéria dos animais é alterada pelo efeito dos farmacos e pela posigéo
(decubito lateral ou dorsal) que sdo submetidos (Robinson, 1991).

2.1.1. Ventilacao

A ventilagdo € o movimento de ar para dentro e para fora dos
alvéolos. Em condicbes de homeostase, o requerimento ventilatério varia de

acordo com as exigéncias metabdlicas de cada animal. Estas exigéncias
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dependem da massa corpérea, do nivel de atividade fisica exercida, da

temperatura corporal e da profundidade do plano anestésico (McDonell, 1996).

O volume de ar respirado por minuto, chamado de volume minuto, é
determinado pelo produto do volume de ar durante cada respiragdo (volume
corrente) vezes o numero de movimentos respiratérios por minuto (f). As
alteracées no volume-minuto frente as exigéncias metabdlicas ocorrerdo
através de mudangas no volume corrente e/ou na freqiiéncia respiratoria
(Robinson, 1991).

Para alcancar os sitios respiratérios responsaveis pelas trocas
gasosas, o ar deve fluir através das narinas, da cavidade nasal, da faringe, da
laringe, da traquéia, dos bronquios e dos bronquiolos. Estas estruturas
constituem as vias aéreas condutoras e, como nado participam das trocas
gasosas, sao denominadas de espago morto anatémico. Além dos alvéolos
pulmonares, alguns bronquiolos e ductos alveolares também participam das

trocas gasosas (Robinson, 1999).

7

A ventilacdo alveolar € regulada por mecanismos de controle
responsaveis em ajustar a propor¢cado de oxigénio absorvido e de dioxido de
carbono eliminado de acordo com a demanda metabdlica. Porém, existem
alvéolos que nao participam das trocas gasosas. Esse espago morto alveolar é
composto por alvéolos nao perfundidos (Robinson, 1999). Enquanto o espaco
morto alveolar € minimo em animais conscientes e saudaveis, em animais
submetidos a anestesia geral, este espaco pode ser significativamente
aumentado devido a diminuicdo do débito cardiaco e da pressdo arterial
(McDonell, 1996).

O espago morto fisiolégico € conhecido como a soma dos espagos
morto anatémico e alveolar. A relagdo entre o espago morto fisioldgico e o
volume corrente varia entre as diferentes espécies. Enquanto que nas espécies
de menor porte, como os cées, esta relagdo aproxima-se de 33%, nos bovinos
e equinos, ela pode utrapassar 50% (Gallivan et al., 1989; Robinson, 1999).
Equipamentos usados na anestesia, como sonda endotraqueal excessivamente

longa, podem aumentar o espag¢o morto (Robinson, 1991).
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O ar presente em alvéolos pouco ventilados apresenta baixa tensao
parcial de oxigénio. Frente a hipdxia alveolar (PAO2 < 70 mmHg — Guyton &
Hall, 2002), mecanismos fisiolégicos s&o ativados, promovendo a
vasoconstricao das arteriolas pulmonares (vasoconstricao hipoxica) de regides
pouco ventiladas e redistribuicdo do fluxo sanguineo pulmonar para as regides
mais bem ventiladas do pulmao (Robinson, 1999; Wilson & Benumof, 2005). A
inibicdo regional da vasoconstricdo hipdxica pulmonar pode piorar a
oxigenagao arterial, acarretando aumento da mistura venosa de areas
pulmonares atelectasicas ou hipoxicas. Qualquer condicdo que aumente a
pressado arterial pulmonar pode diminuir a vasoconstricdo hipdéxica (Wilson &
Benumof, 2005). Este efeito é normalmente o oposto do que acontece nos
vasos sistémicos, que, ao invés de se contrairem, dilatam-se quando expostos

a baixa tensao de oxigénio (Guyton & Hall, 2002).

Acidose metabdlica ou repiratoria estimula a vasoconstrigao hipdxica
pulmonar, enquanto a alcalose metabdlica ou respiratéria tende a promover
vasodilatacao pulmonar (Wilson & Benumof, 2005). Os anestésicos inalatérios
podem inibir a vasoconstricao hipdxica, agravando os desequilibrios na relagéo
V/Q (Robinson, 1991).

Na maioria dos animais em repouso, a inspiragao € um processo
ativo, enquanto a expiracao é passiva. O equino é uma excecao a esta regra,
pois apresenta uma fase ativa na expiracdo mesmo durante o repouso. Ao fim
de uma expiracdo normal, permanece algum ar residual (aproximadamente 45
ml/kg) nos pulmdes. Esse volume de ar € conhecido como capacidade residual
funcional (CRF) (Robinson, 1999).

O diafragma, uma lamina mdusculotendinea inervada pelo nervo
frénico em forma de clpula que separa o abdome e o térax, é o principal
musculo inspiratério. Durante a contracdo, a cupula do diafragma é tracionada
caudalmente, aumentando a cavidade toracica. Ao mesmo tempo, o centro
tendineo empurra o conteudo abdominal caudalmente, o que eleva a pressao
intra-abdominal e faz com que as costelas caudais se desloquem para fora,

contribuindo para a distensao toracica (Robinson, 1999).

O musculo intercostal externo também é ativo durante a inspiragéo e

movimenta as costelas para frente e para tras. Outros musculos inspiratérios
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sao o esternohidide e o esternocefalico que contraem o esterno rostralmente. A
pressao subatmosférica gerada dentro do trato respiratério durante a inspiracao
tenderia a colabar as narinas, a faringe e a laringe se nado houvesse a

existéncia de musculos abdutores inseridos nestas estruturas.

Os musculos abdominal e intercostal interno sdo responsaveis pela
expiragdo. A contragcdo do musculo abdominal aumenta a pressao intra-
abdominal, forcando o diafragma relaxado cranialmente e reduzindo o tamanho
do térax. A contracdo dos musculos intercostais diminui o tamanho do térax,

movendo as costelas caudalmente e para baixo (Robinson, 1991).

O fluxo de ar passa através do trato respiratério superior e arvore
traqueobrénquica durante a ventilagcdo. A cavidade nasal, a faringe e a laringe
do equino em repouso contribuem com mais de 50% da resisténcia respiratoria
total. A resisténcia da sonda endotraqueal representa a resisténcia do trato

respiratorio superior no eqlino anestesiado. Portanto, é importante utilizar

sonda com diametro compativel ao da traquéia do animal (Robinson 1991).

Agentes anestésicos inalatérios relaxam a musculatura do trato
respiratério. O halotano reduz o broncoespasmo causado pela estimulagéo
vagal, diminuindo a resisténcia das via aéreas (Brown et al, 1993). A cetamina,
por sua vez, inibe a broncoconstricdo mediada pela estimulagdo colinérgica de

maneira similar a atropina (Durieux, 1995).

2.1.2. Trocas gasosas

O trato respiratério efetua as trocas gasosas entre o sangue e o ar
inspirado. A respiragdo compreende tanto o transporte gasoso para os alvéolos
pulmonares como a eliminagao de residuos quimicos oxidativos, decorrentes
do metabolismo corpéreo. O ar inspirado contém 20,9% de oxigénio, 0,04% de
gas carbbnico e 79,0% de nitrogénio. Por outro lado, o ar expirado contém
16,1% de oxigénio, 4,1% de gas carbbnico e 79,2% de nitrogénio (McDonell,
1996).

A troca de gas entre o capilar e o alvéolo é influenciada por forgcas
gravitacionais. A pressao intrapleural é mais subatmosférica na por¢ao dorsal

do térax do que na porcao ventral, provavelmente devido ao peso do pulmao.
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Além disso, o tamanho dos alvéolos é maior quao mais dorsal a sua
localizagao nos pulmdes. Como a complacéncia dos alvéolos maiores é menor,
estes se expandem menos durante a inspiragcao que os alvéolos menores, que
sdo mais complacentes e se localizam principalmente no aspecto ventral. A
posicdo e o movimento do diafragma também influenciam na tendéncia da
porcao dorsal do pulmao ser preferencialmente ventilada nos equinos em

posicao quadrupedal (McDonell, 1996).

Para que a troca gasosa seja considerada ideal é necesséario que
ocorra o equilibrio entre a ventilagdo e a perfusao alveolar. A distribuicao da
ventilacao torna-se muito irregular em grandes animais em decubito dorsal ou
lateral. Isto ocorre porque as regides mais inferiores do pulmdo sao
comprimidas com consequiente reducdo na ventilagdo (Robinson, 1999).
Mesmo quando oxigénio a 100% ¢é fornecido ao animal em decubito, a relagdo
V/Q ainda é problematica porque os alvéolos mais dorsais, que sao ventilados,
encontram-se pobremente perfundidos. Uma vez que o diéxido de carbono
(CO.) é mais difusivel nos capilares alveolares do que o oxigénio (O2), quando
ocorre uma alteracdo no equilibrio ventilagao/perfusao, reducées na PaO,
(tensado arterial de oxigénio) sdo detectadas antes que ocorram alteragdes na
PaCO:, (tenséao arterial de diéxido de carbono) (McDonell, 1996).

A composicao do ar inspirado, a ventilagdo alveolar, a difusdo entre o
capilar e o alvéolo e a relagdo V/Q influenciam diretamente a PaO; e a PaCO»
(Robinson, 1991). A hipoventilagao alveolar eleva a tensao alveolar de diéxido
de carbono (PACO,) e diminui a tensdo alveolar de oxigénio (PAO,). Ja a
hiperventilagdo alveolar resulta em redugéo na PACO; e em aumento da PAO..
(Robinson, 1999). A hipoventilacdo alveolar é observada quando farmacos
depressores do sistema nervoso central sdo administrados e/ou quando ha
injuria do térax, musculos respiratérios ou obstrucdo das vias aéreas
(McDonell, 1996). A hiperventilagdo pode ocorrer devido a hipoxemia, acidemia

e elevacao da temperatura corpérea (Robinson, 1991).

7 by

Nos alvéolos a troca gasosa € conseguida gracas a estreita
proximidade entre o ar e o sangue. O ideal é que cada alvéolo receba ar e
sangue em quantidades 6timas para as trocas gasosas (Robinson, 1999).
Alteracoes na difusdo, desequilibrios na relagdo V/Q e presenga de “shunts”
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pulmonares da direita para esquerda diminuem a tranferéncia de O, dos
alvéolos para o sangue arterial e reduzem a PaO,. Aumentos na fracao
inspirada de O, elevam a PaO, em equinos com pulmdes normais. No entanto,
na presenga de “shunts” o aumento na fracdo inspirada de O, pode ser
acompanhado apenas por uma elevagao sutil na PaO, (Robinson, 1991).

O “shunt” pulmonar, caracterizado por desvio da direita para a
esquerda, ocorre quando o sangue do ventriculo direito retorna ao atrio
esquerdo sem que trocas gasosas acontecam. Esse sangue ndo capta
oxigénio e, quando deixa o pulmao, sua composi¢do de sangue venoso nao é
alterada. Os “shunts” ocorrem quando os alvéolos estdo colabados
(atelectasia), n&o s&o ventilados ou estdo preenchidos por exsudatos.
(Robinson, 1999). O espago morto fisioldégico representa um extremo de
desequilibrio na relacdo V/Q, onde ocorre ventilacdo de alvéolos nao
perfundidos. Por outro lado, o “shunt” intrapulmonar representa outro extremo
de desquilibrio na relagdo V/Q, onde os alvéolos sao perfundidos, porém nao
sao ventilados (Robinson, 1999; Stock, 2006).

2.1.3. Transporte de gases no sangue

A diferenca ideal entre a tensao parcial de O, no alvéolo (PAO) e no
sangue arterial (PaO,) idealmente deve ser proxima a zero. Os gradientes
entre as pressdes parciais de gases no alvéolo e no sangue venoso favorecem
a difusdo dos gases, havendo variagdo deste gradiente durante inspiragéao e
expiragao e ao longo dos capilares alveolares. Um gradiente de pressao de 60
mm Hg propicia a rapida difusdo do oxigénio para os capilares, o qual se
combina a hemoglobina. Apesar da PAO, se elevar marcantemente com o uso
de 100% de oxigénio durante a anestesia em equinos, esta elevagdo do O,
alveolar ndo se traduz em elevacdo do O, no sangue arterial (PaO,), havendo
um gradiente entre a pressao parcial de O2 no alvéolo e no sangue [P(A-a)O;]
marcantemente elevado devido ao desenvolvimento de “shunts” pulmonares
(Robinson, 1991).

Quando o sangue, através dos capilares pulmonares, ganha acesso
aos alvéolos, ocorre a difusdo do oxigénio dos alvéolos para o sangue até que
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nao exista diferenca de pressao que favoreca a hematose. Como o oxigénio é
pouco hidrossoluvel (pequena quantidade se dissolve no plasma), a
hemoglobina é indispensavel para o transporte de oxigénio e seu fornecimento
aos tecidos. Na auséncia da hemoglobina, o débito cardiaco teria de ser muito
elevado para manter o suprimento de oxigénio para os 6rgdos do corpo
(Robinson, 1999).

A quantidade de oxigénio combinada a hemoglobina (oxi-
hemoglobina) é determinada pela PaO,. Com valores de PaO, acima de 70 mm
Hg, a curva de dissociacdo da oxi-hemoglobina & praticamente plana, onde
praticamente toda a hemoglobina encontra-se saturada com O, (SaO, > 98%).
Aumentos adicionais na PaO, acrescentam pouco oxigénio a hemoglobina, pois
esta se encontrara saturada com oxigénio (Robinson, 1999).

O grau de dissociagdao da oxi-hemoglobina é influenciado pelo pH,
PaCO., e temperatura do sangue (McDonell, 1996). Aumento no metabolismo
tecidual incorre na producéo de calor, 0 que eleva a temperatura do sangue e
desvia a curva de dissociacdo da oxi-hemoglobina para a direita, diminuindo a
afinidade da hemoglobina ao oxigénio e facilitando sua liberacdo para os
tecidos. A curva de dissociagdo da oxi-hemoglobina também é desviada para a
direita durante os estados de hipercapnia e acidose (Robinson, 1999). A
hipotermia, a hipocapnia e a alcalose, de forma contraria, resulta em desvio da
curva de dissociacdo da oxi-hemoglobina para a esquerda, o que aumenta a
afinidade da hemoglobina ao oxigénio e diminui sua libecdo para os tecidos
(Robinson, 1999; Wilson & Benumof, 2005).

Mucosa cianética € um sinal clinico frequentemente observado em
animais com prejuizo no suprimento de oxigénio aos tecidos. Além da captacao
deficiente de oxigénio nos pulmdes, a hipoxia tecidual pode estar relacionada a
reducao do fluxo sanguineo para os tecidos periféricos, como em casos de
choque e insuficiéncia cardiaca (Robinson, 1999).

Diferentemente do O,, que é transportado pelo sangue quase que
exclusivamente ligado a hemoglobina, o CO é transportado de varias formas.
Quando o sangue venoso alcanga os pulmédes, o CO, difunde-se do plasma e
dos eritrocitos para os alvéolos de acordo com um gradiente de concentracao
(Robinson, 1999). O CO,tem a capacidade de difusédo vinte vezes maior que o
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O.. Dessa forma, a hipercapnia nao ocorre por alteracoées na difusdo, mas sim
por uma ventilagdo alveolar inadequada (Stock, 2006). Segundo Wilson &
Benumof (2005), a quantidade de CO, corpéreo total é dependente da relagéo
entre a producao e a eliminagéo de CO,. A eliminacao de CO, depende do fluxo

sanguineo pulmonar e da ventilagéao alveolar.

2.1.4. Controle da ventilacao

Em animais conscientes, a ventilacdo minuto e a ventilacdo alveolar
séo determinadas pela resposta dos quimioreceptores localizados na superficie
ventral da medula. A elevagdo da PaCO, resulta em aumento na ventilacao
alveolar (Robinson, 1999).

A acidemia também estimula os quimioreceptores centrais e
periféricos. Embora ndo atuem nos quimioreceptores centrais, as alteracdes
nos niveis de PaO, estimulam os quimioreceptores periféricos. Estes estao
localizados no seio carotideo e arco aértico, sendo estimulados quando os
niveis de PaO, estdo abaixo de 60 mm Hg (McDonell, 1996) e quando ha
elevacdo da PaCO. e da concentracao de ions hidrogénio (Robinson, 1999). A
estimulacdo desses receptores em equinos resulta em aumento do volume
corrente e em alteragcbes hemodindmicas caracterizadas por diminuicdo da
freqUéncia cardiaca (FC) durante hipercapnia leve (PaCO, 59,1 + 3,5 mmHg) e
aumento da FC, da presséao arterial sistélica, da pressao arterial pulmonar e
dos niveis de norepinefrina circulantes durante hipercapnia severa (PaCO.
110,3 £ 12,2 mmHg) (Khanna et al., 1995).

Alguns farmacos anestésicos, como os agentes halogenados, os
barbituricos e o propofol, alteram a resposta dos quimioreceptores centrais e
periféricos as alteracbes nos niveis de CO, e O, de forma dose dependente
(McDonell, 1996). Diferentemente do que ocorre nos animais conscientes, que
frente a hipoxemia e hipercapnia apresentam taquipnéia (aumento da
freqUéncia respiratéria) e aumento do volume corrente (aumento da amplitude
respiratoria), estes mecanismos compensatérios sao significativamente

deprimidos nos animais anestesiados (McDonell, 1996).
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Foi demonstrado que os niveis de PaCO, sdo maiores em equinos
anestesiados com uma FiO, > 0,85 (85%) do que com uma FiO, de 0,3 (30%).
Dessa forma, € bem provavel que fragdes inspiradas de oxigénio elevadas
possam causar depressdo nos mecanismos de controle respiratério em animais

anestesiados (Cuvelliez et al., 1990).

Os opidides também deprimem a ventilagdo de maneira dose
dependente. Isto acontece tanto por redugdo no volume corrente quanto na
freqUéncia respiratoria (Robinson, 1991). Em equinos, a acepromazina diminui
a freqUéncia respiratéria, mas as mudangas na ventilagdo minuto sdo pouco
evidentes, pois este farmaco tende a aumentar o volume corrente (Muir &
Hamlin, 1975). Ainda na espécie eqlina, a xilazina e detomidina produzem
relaxamento da laringe e alteragdes na complacéncia e resisténcia pulmonar
(Lavoie et al., 1992).

2.2. Influéncia do decubito na ventilacao

Sorenson & Robinson (1980) observaram que a posi¢ao quadrupedal
no equino favorece a expanséo pulmonar, uma vez que neste caso as visceras
abdominais se encontram posicionadas abaixo do diafragma. Caracteristicas
comportamentais da espécie equina, como o fato de dormirem na posicao
quadrupedal e se deitarem preferencialmente em decubito esternal, previnem a

compressao pulmonar.

As forgas gravitacionais interferem na relacao V/Q de equinos em
posicao quadrupedal. As regides superiores dos pulmdes (ndo dependentes)
sdo menos perfundidas e mais ventiladas, enquanto as regides inferiores
(dependentes) sdao mais perfundidas e menos ventiladas. Esta orientagédo
gravitacional da relacdo V/Q também ocorre quando estes animais sao
posicionados em decubito lateral ou dorsal. Entretanto, nestes casos, os efeitos
sao agravados pelo peso do animal e das visceras abdominais que comprimem
o pulmao dependente (inferior) (Sorenson & Robinson 1980; Taylor et al., 1984;
Nyman & Hedenstierna, 1989; McDonell, 1996). No equino posicionado em
decubito dorsal, o efeito gravitacional chega a ser ainda mais importante, pois

as visceras abdominais posicionam-se acima do diafragma, comprimindo
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ambos os pulmdes (Sorenson & Robinson 1980; Taylor et al, 1984; Nyman &
Hedenstierna, 1989; McDonell, 1996).

Com o decubito observa-se redugdo da capacidade residual
funcional, a qual é mais evidenciada no pulmao dependente (Sorenson &
Robinson 1980; Moens et al., 1994). Em equinos anestesiados, posicionados
em decubito lateral e mantidos em ventilacdo espontanea, o volume corrente
distribui-se preferencialmente para o pulmdo ndo dependente (Moens et al.,
1998).

McDonell et al. (1979) observaram que a aparéncia radiografica do
térax de equinos variou consideravelmente durante a anestesia e mudangas no
decubito. Aumentos na opacidade pulmonar foram considerados como
alteragbes sugestivas de redugdo na aeragdo dos pulmdes. Radiografias
obtidas em equinos anestesiados com halotano, inalando altas concentragdes
de oxigénio e posicionados em decubito dorsal mostraram opacidade difusa
nas regides pulmonares que estavam sob a influéncia do peso das visceras
abdominais (sugestivo de colabamento pulmonar). No entanto, a correlacao
entre PaO, e aparéncia radiografica pulmonar é dificil de ser estimada, pois
nao é possivel obter a exata extensdo da opacidade e da densidade pulmonar
em tempos variados. Com o emprego da tomografia computadorizada em
péneis, Nyman et al. (1990) observaram que o aumento da densidade nas
regides pulmonares dependentes coincidiu com achados histolégicos de
atelectasia e congestdo vascular. Estes autores também observaram que
houve maior percentagem de “shunt” intrapulmonar e maior comprometimento
da oxigenacdo arterial nos animais posicionados em declbito dorsal. E
evidente que o decubito dorsal € uma causa importante de hipoxemia em
eqlinos, pois a hipoxemia nestes casos pode ser revertida ao mudar a postura
desses animais para decubito esternal (Gleed & Dobson, 1988; Muir, 1991).

2.3. Efeitos da anestesia e do modo ventilatorio nos valores
de PaO, e PaCO,

As informagbes obtidas pela hemogasometria arterial possibilitam a

avaliagao das trocas gasosas pulmonares. Acidose respiratoria ocorre quando
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ha um aumento da PaCO; (> 45 mmHg) e alcalose, quando ha diminuigcao (<
35 mmHg). Acidose metabdlica € indicada através da diminuigdo dos valores
de bicarbonato e alcalose metabdlica, por um aumento nesses valores
(Hubbell, 1991). A monitoragdo destas varidveis constitui um elemento auxiliar
na escolha da terapéutica adequada para disfungbes respiratérias ou
anormalidades do equilibrio &cido-basico (Guyton & Hall, 2002).

Os valores de PaCO, normais (normocapnia) variam de 35 a 45 mm
Hg. No entanto, equinos anestesiados e mantidos sob ventilagdo esponténea
freqientemente apresentam valores de PaCO; acima de 60 mm Hg devido a
diminuicdo da ventilacdo alveolar (Benson et al., 1982; Wagner et al., 1990).
Uma alteragcédo fisiolégica importante que ocorre com a hipercapnia é a
estimulagdo simpatica decorrente da elevagao dos niveis de CO,. Os efeitos
hemodinamicos do CO, foram observados em equinos durante ventilagado com
pressdo positiva intermitente (Wagner et al., 1990). Wagner et al. (1990)
observaram que tanto a hipercapnia moderada (60 a 70 mm Hg) como severa
(75 a 85 mm Hg) causou estimulagao cardiovascular, que foi evidenciada por
aumentos no débito cardiaco e na pressao arterial, secundarios a elevacao das
catecolaminas circulantes. Houve estimulacdo cardiovascular ainda maior
durante a hipercapnia severa, o que demonstra que o efeito do CO, é dose
dependente (Wagner et al., 1990). Segundo Taylor (1998), hipercapnia severa
durante anestesia pode ser fatal, pois aumenta a probabilidade de ocorrer
arritmias ventriculares. Wagner et al. (1990) concordam com Taylor (1998),
citando que os efeitos das catecolaminas circulantes sdo maximos com uma
PaCO, de 60 a 80 mm Hg. Segundo Whitehair et al. (1996), o aumento da
atividade simpatica também pode ocorrer em eqlinos em resposta a
hipoxemia. Ocorre estimulagédo cardiovascular apés 30 minutos de manutencgao
dos valores de PaO, abaixo de 60 mmHg, podendo persistir por varias horas

quando os niveis de PaO, continuam abaixo deste limiar.

Na ventilacdo controlada, devido a manuntencido do volume minuto,
€ possivel manter a PaCO, dentro de valores normais (35 a 45 mmHg), bem
como evitar a redugdo do pH sanguineo causada pela hipercapnia. Porém, o
aumento da pressao intratoracica, devido a pressdao positiva durante a

inspiragado, pode ocasionar redugéo do retorno venoso para o coragao. Além
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deste fato, observa-se, com a ventilacdo controlada, diminuicdo da atividade
simpatica, uma vez que nao ha estimulo (hipercapnia) para a liberagdo de
catecolaminas enddgenas (Wagner et al., 1990). Segundo Hall et al. (1968), a
tensdo de oxigénio do sangue venoso misto pode ser menor em equinos
submetidos a ventilacdo mecénica, mesmo com altos niveis de PaO.. Esta
resposta pode ser devido a um aumento na extragdo de oxigénio do sangue
por diminuigao do transporte de O, aos tecidos. Portanto, devido a reducao do
retorno venoso pelo aumento da pressado intratoracica; e a um efeito
neurendécrino  (diminuicdo da liberacdo de catecolaminas enddgenas),
observa-se que a ventilacdo controlada resulta em maior depressao
cardiovascular quando comparada a ventilagdo espontanea (Steffey et al.,
1977; Wagner et al., 1990; Shawley & Mandsager, 1990; Steffey et al., 1992).

A hipoxemia pode ser definida por valores de PaO, menores que 60
mm Hg (Day et al., 1995; Whitehair et al., 1996). Este parametro é determinado
com base na curva de saturacdo da hemoglobina, onde valores menores que
60 mm Hg resultam em rapida desaturacao da hemoglobina (Day et al., 1995).
Para Steffey et al. (1992), valores de PaO, entre 40 e 50 mm Hg séo criticos,
pois ha queda abrupta da curva de dissociagdo da hemoglobina e diminui¢cao
do contetdo de oxigénio do sangue arterial (CaO.). Consequentemente, este
evento pode acarretar déficit de oxigenacdo tecidual caso nao haja um
aumento compensatdrio do débito cardiaco. Considera-se que valores de PaO,
menores que 60 mm Hg mantidos por periodos prolongados pode resultar em
elevada incidéncia de complicacées pds-anestésicas, como a miosite (Day et
al., 1995). Em equinos anestesiados com halotano ou isofluorano e mantidos
sob ventilagdo esponténea, a hipoxemia acarreta aumento compensatério do
débito cardiaco, sendo este aumento uma tentativa de manter o transporte de
O, aos tecidos (DO,) (Whitehair et al., 1996).

A diminuicao da PaO. desenvolve-se freqlientemente em eqliinos
durante anestesia e decubito, mesmo quando estes animais estdo respirando
altas concentragdes de oxigénio (Whitehair et al., 1996). A hipoxemia pode ser
causada por hipoventilacdo, diminuicdo na difusdo alvéolo-capilar, “shunt”
intrapulmonar da direita para esquerda e distribuicdo inadequada da perfuséo e

da ventilagdo alveolar (Taylor, 1984). A hipoxemia, caso seja observada em
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animais respirando uma FiO, > 0,90, é causada exclusivamente por “shunt”
intrapulmonar. Em equinos anestesiados, o desenvolvimento de atelectasia das
regides pulmonares dependentes é a principal causa de “shunt” intrapulmonar
(Stegmann & Littlejohn, 1987; Nyman & Hedenstierna, 1989; Nyman et al.,
1990).

Tem se observado que, em pacientes humanos com pulmdes
saudaveis e submetidos a anestesia geral, ha uma oxigenacao sanguinea
deficiente no periodo trans-anestésico, que pode estar relacionada a presenca
de “shunt” e perfusdo para areas nao ventiladas do pulmao (Rothen et al.,
1998). A atelectasia pode ser responsavel por 75% da diminuicao na PaO,
(Rothen et al., 1998).

Day et al. (1995) observaram que 35% dos equinos anestesiados,
posicionados em decubito dorsal e mantidos sob ventilagdo espontanea
desenvolveram hipoxemia (PaO, < 60 mm Hg). Por outro lado, o uso da
ventilagdo controlada em equlinos em decubito dorsal, apesar de nao abolir
completamente a hipoxemia, reduziu a sua incidéncia para 20% dos animais.
Através dos estudos de Nyman & Hedenstierna (1989) e Nyman et al. (1990),
comprovou-se que o desenvolvimento de atelectasia de areas pulmonares
dependentes, durante o periodo trans-anestésico, se constitui na principal
causa de “shunt” e de baixos valores de PaO, Com o posicionamento dos
animais em decubito dorsal, houve o desenvolvimento de até 35% de “shunt”,
indicando que mais de 1/3 do sangue venoso bombeado aos pulmdes pode
passar por estes sem ser oxigenado (Nyman & Hedenstierna, 1989; Nyman et
al.,, 1990). O “shunt” coincidiu com o desenvolvimento de areas densas nas
regides pulmonares dependentes durante o0 exame de tomografia
computadorizada em poneis. A andlise histoldgica, observou-se que estas
regibes pulmonares se encontravam colapsadas e congestas com sangue
(Nyman et al., 1990).

Contrastando com o decubito dorsal, onde o aumento marcante do
shunt intrapulmonar pode ocasionar reducdes acentuadas na PaO, e maior
incidéncia de hipoxemia, o decubito lateral resulta em percentagens de shunt
relativamente inferiores e menor comprometimento da oxigenacéo arterial em

equinos. Day et al. (1995) observaram que equinos anestesiados em decubito
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lateral e respirando espontaneamente, raramente desenvolvem hipoxemia.
Neste estudo, apenas 5% dos animais apresentaram valores de PaO, abaixo
de 60 mm Hg. A instituicdo de ventilagao controlada em animais posicionados
em decubito lateral foi eficaz, pois elevou os valores de PaO..

A incidéncia de hipoxemia parece ser baixa quando os eqlinos séo
posicionados em decubito lateral, mesmo em procedimentos anestésicos
prolongados. De um total de 8 animais anestesiados com halotano diluido em
O, a 100% e respirando espontaneamente por um periodo de 12 horas, apenas
1 apresentou valores de PaO, préximos ou abaixo do limiar hipoxémico (PaO;
entre 51 e 62 mm Hg) durante o periodo trans-anestésico (Steffey et al., 1993).
Neste estudo, a PaO, foi menor do que 200 mm Hg em 3 animais, entre 200 e
300 mm Hg em 2 animais, entre 300 e 400 mm Hg em 2 animais e acima de
400 mm Hg em 1 animal. Os autores observaram que a duragéo da anestesia,
de modo geral, ndo influenciou de forma negativa a oxigenagao pulmonar, uma
vez que os valores de PaO;, ndo se alteraram com a progressdo do tempo
(Steffey et al., 1993).

Altas concentragbes inspiradas de O, (FiO, > 0,9) aumentam
marcadamente a tensao alveolar de O, (PAO.). No entanto, a presenca de
apenas O no interior do alvéolo pode causar atelectasia, pois este gas difunde-
se rapidamente para o capilar e esta difusdo excede o fluxo de O, para os
alvéolos (Wilson & Benumof, 2005; Taylor et al., 1984; Rothen et al., 1995;
Hedenstierna, 2003). O uso de concentracbes elevadas de O, além de
aumentar o numero de unidades alveolares perfundidas e nao ventiladas
("shunt” intrapulmonar), pode abolir o desvio do fluxo sanglineo de areas
pobremente ventiladas para areas de relagdo V/Q elevada. Esta inibicdo do
reflexo de vasoconstricdo pulmonar pode contribuir para o agravamento do

desequilibrio na relagdo V/Q dos pulmdes (Rothen et al., 1995).

Por outro lado, a presenca de nitrogénio em concentracdes
adequadas no gas inalado (minimo de 40%) pode prevenir a atelectasia
durante procedimentos anestésicos (Hedenstierna, 2003). O nitrogénio, por ser
um gas pobremente absorvido pelo capilar alveolar, auxilia na manutencao das
unidades alveolares abertas (em contato com o gas), reduzindo o “shunt”
intrapulmonar (Hedenstierna, 2003; Wilson & Benumof, 2005). Em pacientes
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humanos anestesiados, o uso de uma FiO, de 0,3 (30% de O, e 70% de
nitrogénio) reduziu a atelectasia em até 3 vezes quando comparado ao uso de
oxigénio puro (FiO. > 0,9) (Rothen et al., 1995).

Apesar da utilizacdo de concentracoes reduzidas de O, auxiliar na
reducao do “shunt” intrapulmonar causado pela atelectasia, a instituigdo de
valores reduzidos de FiO, pode aumentar o risco de hipoxemia causada pela
hipoventilagdo e por outros fatores (ex: edema pulmonar, processos tumorais,
inflamagédo pulmonar). Nestes casos, além de se manter a normocapnia com o
emprego de ventilagcdo mecanica, recomenda-se o uso de FiO; elevada, de

forma a manter a oxigenacao arterial adequada (Hedenstierna, 2003).

Durante a anestesia dissociativa, a PaO, foi maior nos equinos
respirando altas concentragdes de O, (FiO2 > 0,95) que aqueles respirando ar
ambiente (FiO2 = 0,21) (Marntel et al, 2005). No entanto, altas concentra¢des
de O, aumentaram o “shunt” intrapulmonar e a incidéncia de hipoventilagéo.
Este “shunt” permaneceu elevado mesmo quando a FiO, foi reduzida a 21%
com a introducdo de nitrogénio a mistura gasosa (Marntel et al, 2005). Os
resultados deste estudo indicam que o colabamento alveolar causado pelo uso
de altas concentragdes de oxigénio ndo é reversivel com o uso subsequente de

misturas de nitrogénio e O..

A ventilagdo mecanica convencional pode nao corrigir a distribuicao
inadequada da ventilacdo pulmonar, pois ndo possui pressao suficiente para
expandir permanentemente as areas pulmonares atelectasicas (Moens et al.,
1994). Entrentanto, este modo ventilatério, quando instituido desde o inicio do
procedimento anestésico em equinos posicionados em decubito dorsal, pode
reduzir a incidéncia de hipoxemia. Este resultado ocorre provavelmente devido

a um incremento da ventilagdo de areas colapsadas (Day et al., 1995).

A instituicdo de pressao positiva no final da expiragcdo (PEEP),
associada a ventilagcdo mecanica, vem sendo utilizada com a finalidade de
aumentar a capacidade residual funcional e minimizar o desenvolvimento de
atelectasia pulmonar (Moens et al., 1994; Rothen et al., 1995; Hedenstierna,
2003). Nyman & Hedenstierna (1989), ao utilizar VPPI associada a PEEP (20 a
30 cm H.0O) aplicada seletivamente em regides dependentes do pulmao,
observaram melhora substancial da PaO; e reducdo do “shunt” intrapulmonar
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na espécie equlina. No entanto, a técnica proposta por estes autores é de dificil
aplicagao, pois requer intubagao endobronquial seletiva, a fim de possibilitar a
administracao de PEEP apenas as regides dependentes dos lobos pulmonares
(Nyman & Hedenstierna, 1989).

O uso de valores elevados de PEEP (= 20 cm H»O) pode ser
necessario para melhorar a oxigenagéo arterial e minimizar a atelectasia em
equinos (Wilson & Soma, 1990). Porém, altos valores de PEEP podem causar
redugdo signficativa do retorno venoso e do débito cardiaco, devido ao
aumento da presséao intratoracica na fase expiratéria (Wilson & Soma, 1990;
Moens et al., 1994). Portanto, é altamente provavel que seja necessario o
emprego de terapia de suporte cardiovascular com inotrépicos, como a
dobutamina, para que os efeitos indesejaveis da PEEP sobre a funcao
cardiovascular sejam contornados. Em equinos, quando a dobutamina (dose de
1 pg/Kg/min) foi utilizada em associagao a PEEP de 10 cmH20, observou-se
melhora significativa no débito cardiaco, na pressdo arterial e nas trocas

gasosas, devido a redugao dos valores de P(A-a) O, (Swanson & Muir, 1988).
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3. Objetivos

Avaliar se a mudanga de decubito (de lateral esquerdo para lateral
direito), no periodo trans-anestésico, resulta em maior deterioracdo das trocas
gasosas pulmonares em equinos anestesiados com halotano e mantidos sob

ventilagao espontanea.

Verificar se a instituicdo de ventilagdo com pressdo positiva
intermitente (VPPI), desde o inicio do procedimento anestésico, é capaz de
prevenir possiveis alteragdes nos valores hemogasométricos observadas apds

mudancga do decubito lateral esquerdo para o direito.
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4. Materiais e Métodos

Esta pesquisa foi realizada de acordo com os principios éticos
adotados pelo Colégio Brasileiro de Experimentagdo Animal, apds a aprovacao
pela Camara de Etica em Experimentacdo Animal da Faculdade de Medicina
Veterinaria e Zootecnia da Universidade Estadual Paulista “Julio de Mesquita
Filho”, campus de Botucatu/SP (Protocolo n° 124 CEEA).

4.1. Animais

Foram utilizados 16 equinos sem raga definida, machos e fémeas
(10 machos e 6 fémeas), com idade variando de 4 a 18 anos (média de 10
anos) e com peso corpdreo de 444,3 + 42,5 Kg, procedentes da cavalaria do
exército de Brasilia-DF. A higidez dos animais foi avaliada por meio de exame
clinico (auscultacao cardiopulmonar, temperatura retal, elasticidade da pele,
exame de membranas mucosas) e hematdcrito. Somente equinos classificados
como ASA | ou Il foram incluidos no estudo. Todos os animais foram
submetidos, por indicacéo clinica, a procedimentos cirdrgicos onde a mudanca
de decubito fosse necessaria [ostectomia do Il e IV metacarpianos (n = 12) ou
neurectomia digital palmar bilateral (n=4)]. Antes do procedimento anestésico-
cirurgico, os animais foram mantidos em jejum alimentar de 12 horas e hidrico

de 4 horas.

4.2. Instrumentacao

Os animais foram pré-medicados inicialmente com acepromazina’,
na dose de 0,05 mg/kg, administrada pela via intramuscular (IM). Ap6s 30

minutos, a veia jugular foi cateterizada percutaneamente com um cateter 14 G2

' Acepram 1%, Univet, Sao Paulo, SP.
2 Abbocat 14 G, Abbott do Brasil, Sdo Paulo, SP.
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e, por esta via, foram administradas a fenilbutazona® (4,4 mg/kg) e a xilazina*
(0,5 mg/kg). O acesso venoso também foi utilizado para a administracao de
outros farmacos e para a instituicdo da fluidoterapia com Ringer Lactado (10
mL/kg/h) durante o procedimento anestésico-cirurgico. A indugdo anestésica foi
realizada com diazepam® (0,1 mg/kg) e cetamina® (2,2 mg/kg) administrados
conjuntamente pela via intravenosa. Apés assumirem o decubito lateral, os
animais foram intubados e conectados a um circuito circular valvular’. A
anestesia foi mantida com halotano® diluido em oxigénio. O fluxo de O foi
inicialmente mantido em 15 ml/kg/min e a concentracdo selecionada do
vaporizador calibrado® era de 5%. Assim que os animais estivessem em plano
moderado de anestesia, o fluxo de O, era reduzido para 10 ml/kg/min e o
vaporizador era continuamente ajustado para manter o plano adequado com
base nos sinais clinicos (auséncia de reflexo palpebral e de nistagmo, globo
ocular semi-rotacionado, auséncia de movimento) e na auséncia de resposta
hemodinamica excessiva ao estimulo cirurgico [pressao arterial média (PAM) <
90 mm Hg durante a estimulagao cirurgica]. Infusdo de dobutamina (0,5 a 2,5
ug/kg/min), administrada através de uma bomba de infusao'?, foi utilizada nos
animais que apresentaram PAM abaixo de 70 mm Hg.

A PAM foi monitorada através de um mandémetro aneroide
conectado, por meio de uma tubulagdo preenchida por solugdo salina
heparinizada, a um cateter 20 G'' posicionado na artéria facial. A altura da
coluna de solugéo salina heparinizada foi nivelada no nivel do manubrio. Este
acesso arterial também foi utilizado para colheita de amostras para a
hemogasometria'?, as quais foram armazenadas em gelo e analizadas em até
3 horas ap6s sua colheita. A FC foi monitorada por palpacdo do pulso da
artéria facial e a frequéncia respiratoria (f) foi mensurada por visualizagao do

8 Equipalazone, Marcolab, Rio de Janeiro, RJ.

* Sedazine 10%, Fort Dodge, Campinas, SP.

® Diazepam, Cristalia, Itapira, SP.

® Cetamin 10%, Syntec, Sao Paulo, SP.

7 Conquest Big, HB Hospitalar,LTDA, Sao Paulo, SP.

® Tanohalo, Cristalia, Itapira, SP.

° Vaporizador calibrado, HB Hospitalar, LTDA, Sao Paulo, SP.

' B Braun, Nutrimat — LTDA, Niter6i, RJ.

" Abbocat 20 G, Abbott do Brasil, Sdo Paulo, SP.

"2 bH Blood Gas Analizer — Radiometer ABL 5, Copenhagem, Dinamarca
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nimero de movimentagcdes baldo reservatorio quando os animais ventilavam

espontaneamente.

Imediatamente antes do ato cirurgico, torniquetes foram colocados
na regido acima da articulacdo do carpo (nas ostectomias dos metacarpianos Il
e IV) ou acima da articulagcdo do boleto (nas neurectomias), em ambos os
membros toracicos, com a finalidade de diminuir o fluxo sanguineo e reduzir o
sangramento na area cirargica. Estes permaneceram por todo o procedimento

cirdrgico, ou seja, duas horas e trinta minutos.

Nos equinos submetidos a ostectomia bilateral dos metacarpianos Il
e |V foi realizado o bloqueio de 4 pontos (nervo palmar medial e lateral e nervo
metacarpiano medial e lateral) com 3 mL de lidocaina a 2% sem
vasoconstritor'®> em cada ponto. Naqueles submetidos & neurectomia digital
palmar, utilizou-se o bloqueio dos nervos palmares lateral e medial na altura
dos ossos sesamoides abaxiais, em ambos os membros toracicos, com 3 mL

de lidocaina a 2% em cada nervo.

Todos os animais foram mantidos inicialmente em decubito lateral
esquerdo e em seguida foram posicionados em decubito lateral direito. Ambos
os decubitos foram mantidos por um periodo similar de 75 minutos.

4.3. Grupos experimentais

Os animais foram distribuidos equitativamente em 2 grupos (n = 8).
No grupo Vg, os animais foram mantidos sob ventilacdo espontanea, enquanto
que no grupo V¢, a ventilacdo com pressao positiva intermitente foi instituida.
Neste grupo, a freqiiéncia respiratoria (f) foi ajustada em 6 mov/min, a relagao
inspiragao/expiracao (I/E) em 1/3, o volume corrente (Vt), indicado pelo fole do
ventilador'*, em 15 ml/kg e a pressdo de pico inspiratério entre 25 a 30 cm
H-0.

'3 Xylestesin, Cristalia, ltapira, SP.
14 Conquest Big, HB Hospitalar,LTDA, Sao Paulo, SP
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4.4. Parametros mensurados

A FC, f e PAM foram monitoradas continuamente. Além dos
parametros acima descritos, amostras de sangue arterial para a
hemogasometria foram colhidas aos 30 e 75 minutos de cada decubito,
fornecendo valores de pH, PaCO,, PaO, e HCOj3". Desta forma, os momentos 1
e 2 representaram os dados paramétricos coletados aos 30 e 75 minutos,
respectivamente, com o animal em decubito lateral esquerdo e os momentos 3
e 4 representaram os dados paramétricos coletados aos 30 e 75 minutos,
respectivamente, com o animal em decubito lateral direito. Os valores

hemogasométricos foram considerados a temperatura de 37 °C.

4.5. Analise estatistica

Os resultados foram analisados com o emprego de um “software
estatistico’ Apds a verificacdo da normalidade da distribuicdo das variaveis
paramétricas, os valores de FC, f, PAM e hemogasometria arterial (pH, PaCO»,
PaO, e bicarbonato) foram analisados por meio de ANOVA, seguido pelo teste
de Tukey para comparacdes dentro de cada grupo. As comparagdes entre
grupos foram realizadas pelo teste t ndo pareado. Os valores paramétricos
estdo representados como média * desvio padrdo. As diferengcas foram
consideradas significativas quando p < 0,05.

'® GraphPad Prism, GraphPad Software Inc., San Diego, EUA.
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5. Resultados

5.1. Dados demograficos

Nao houve diferenca estatisticamente significativa entre o peso
corpéreo (kg) ou entre a idade dos grupos estudados. Os animais pesaram 444
t 40 kg e 445 + 49 kg nos grupos Ve e V¢, respectivamente. A idade foi de 8,9
+5,1 e 10,8 + 4,1 anos nos grupos Ve e Vg, respectivamente.

5.2. Parametros cardiovasculares

5.2.1. Freqiiéncia cardiaca (Tabela 1, Figura 2)

No grupo V¢, houve aumento significativo da FC ap6s 30 min da
mudancga de decubito para lateral direito (M3: 35 + 6 bat/min) em relagdo aos
valores de FC observados durante o decubito lateral esquerdo (M1: 32 + 3
bat/min). Porém, ndo houve diferenca estatisticamente significativa entre os

grupos (Ve e V¢), nos diferentes tempos.

Dois animais do grupo Vg e dois do grupo V¢ apresentaram
bradicardia (definida como FC < 30 bat/min), embora nestes momentos, 0s
valores de PAM estivessem acima de 70 mm Hg. O menor valor de FC (20
bat/min) ocorreu no grupo Ve em M3 e o maior valor de FC (60 bat/min) ocorreu
no grupo Ve em M2. No grupo V¢, 0 menor valor de FC (26 bat/min) ocorreu em

M1 e o maior valor de FC (48 bat/min) foi observado em M3.

5.2.2. Pressao arterial media (Tabela 1, Figura 2)

Nao houve diferenga significativa nos valores de PAM dentro de
cada grupo e entre grupos.
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Nenhum animal apresentou hipotensédo (definida como PAM < 70
mm Hg) nos momentos avaliados, pois o0 menor valor de PAM foi de 70 mm Hg
tanto no grupo Ve como no grupo Vc. Um total de 5 animais do grupo Ve e 5
animais do grupo V¢ receberam infusdo intravenosa de dobutamina (0,5 a 2,5
Hug/Kg/min) para prevenir a hipotensao

Os maiores valores de PAM foram de 120 mm Hg e 110 mm Hg nos
grupos Ve e V¢, respectivamente. Um total de 5 animais apresentou
hipertensdo arterial (definida como PAM > 100 mm Hg), sendo 2 animais do
grupo V¢ e 3 do grupo V.

5.3. Parametros respiratorios
5.3.1. Freqiiéncia respiratoria (Tabela 1, Figura 2)

Nao houve diferengas significativas entre grupos ou dentro de cada
grupo para os valores de FR.

TABELA 1. Valores médios (+ desvio padrao) da frequéncia cardiaca (FC), pressao
arterial média (PAM) e frequéncia respiratoria (f) de eqlinos anestesiados com
halotano, mantidos sob ventilagdo controlada (V¢, n=8) ou sob ventilagdo espontanea
(Veg, n=8); e submetidos a mudanc¢a de decubito de lateral de esquerdo para lateral
direito.

Decubito
Variavel Grupo Lateral esquerdo Lateral direito
M1 M2 M3 M4
. Ve 35+7 38 +10 35+8 35+7
FC (bat/min) Ve 323 32+4 35 + 6* 33+5
Ve 88+ 15 98 + 16 85+8 89 + 11
PAM (mmHg) —y, 91+ 11 86 + 14 89 + 11 83 +12
f(mov/min) xfz 6 . 3 / . 4 / . 8 8 . 4

M1: 30 minutos de anestesia sob decubito lateral esquerdo; M2: 75 minutos de anestesia sob
decubito lateral esquerdo; M3: 30 minutos de anestesia sob decubito lateral direito; M4: 75
minutos de anestesia sob decubito lateral direito.

*Diferenca significativa em relacdo a M1 no mesmo grupo (p < 0,05).
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5.3.2 Hemogasometria arterial (Tabela 2, Figura 3)
Pressao parcial de oxigénio arterial (PaQy)

No grupo Vg, ap6s mudanca de decubito de lateral esquerdo para o
direito, houve diminuicao progressiva da PaO,, que foi significativamente menor
em M4 (205,8 £ 124,7 mm Hg) quando comparada a M1 (271,8 + 84,75 mm
Hg), com uma diminuicdo da PaO, de 32% em M4 em relacdo a M1. Neste
grupo, observou-se diminuigdo nos valores individuais de PaO, em todos os
animais quando se efetuou a mudanga de decubito lateral esquerdo (M2) para
lateral direito (M3). Esta redugé@o da PaO. persistiu até M4. A maior diminuigao
na oxigenagao arterial foi observada em um animal, o qual apresentou valores
de PaO, de 327 mmHg em M2 (decubito esquerdo) e 135 mmHg em M3

(decubito direito).

Diferentemente do grupo Vg, no grupo V¢ a PaO; néo se alterou de
forma significativa com a mudanca de decubito. Neste grupo, os valores de
PaO. se mantiveram entre 418 £ 66,72 mm Hg em M1 e 402,8 + 79,45 mm Hg
em M4. No grupo Vg, os valores minimos e maximos de PaO, foram de 69 mm
Hg (M3) e 451 mm Hg (M2), enquanto que, no grupo Vg, 0s valores minimos e
maximos de PaO, foram de 257 mm Hg (M4) e 505 mm Hg (M3).

Ao se compararem os valores de PaO, entre grupos, observaram-se
diferencas significativas em todos os momentos, sendo que os valores médios
de PaO; no grupo V¢ foram 52% (M2) a 96% (M4) mais elevados que no grupo
VE.

Pressao parcial de COy arterial (PaCOg)

No grupo Vg a PaCO, aumentou progressivamente com o decorrer
do periodo trans-anestésico. Os valores de PaCO, elevaram-se
significativamente apds a mudanca de decubito (M3 e M4), com aumentos de
27% (M3) e 45% (M4) em relagédo a M1. O maior valor individual de PaCO, no
grupo Vg foi de 132 mmHg em M4, enquanto o menor valor foi de 40 mmHg em
M1.
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No grupo V¢, os valores de PaCO, nao variaram significativamente
ao longo do tempo. Neste grupo, os valores minimos e maximos de PaCO;
foram de 33 e 78 mmHg, respectivamente.

Ao se comparar as médias de PaCO, entre os grupos, observou-se
que as diferengas entre os grupos foram significativas em todos os momentos,
sendo que no grupo V¢ os valores médios de PaCO, foram 43% (M1) a 94%
(M4) menores que no grupo V.

PpH arterial

Ocorreu redugéo dos valores médios de pH, de maneira progressiva,
em todos 0os momentos no grupo Vg; sendo que o pH foi significativamente
menor de M2 a M4 em relacdo a M1. A reducéo do pH foi acompanhada pelo

aumento da PaCO,.

No grupo Ve os valores minimos e maximos de pH foram 7,05 (M4) e
7,35 (M1), respectivamente; enquanto no grupo V¢ os valores minimos e
maximos de pH foram 7,29 (M3) e 7,53 (M1), respectivamente. Os valores
médios de pH do grupo V¢ foram significativamente maiores que os do grupo

Ve em todos os momentos.

Bicarbonato arterial (HCO;5)

Diferengas significativas entre os grupos e entre os momentos de um
mesmo grupo nao foram notadas. No grupo Vg, o menor valor de HCOj3™ foi de
19 mmol/L (M1) enquanto o maior valor foi de 35 mmol/L (M4). No grupo V¢ os

valores de bicarbonato variaram de 24 mmol/L (M4) a 38 mmol/L (M4).
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TABELA 2. Valores médios (x desvio padrdao) de potencial hidrogeniénico (pH),
pressao parcial de diéxido de carbono (PaCQ,), pressao parcial de oxigénio (Pa0,), e
ions bicarbonato (HCO;3) no sangue arterial de equlinos anestesiados com halotano,
mantidos sob ventilagdo controlada (n=8) ou sob ventilagdo espontanea (n=8) e

submetidos a mudanca de decubito lateral esquerdo para lateral direito.

Decubito
Variavel Grupo Lateral esquerdo Lateral direito
M1 M2 M3 M4

H Ve 7,29 + 0,04 7,25 £ 0,04* 7,21 0,05 7,19 £ 0,07
P Ve 7,45+0,07" 7,47 £0,04* 7,43+0,077 7,42 +0,09*
PaCO, Ve 63,4+ 11,17 75,9+ 9,8" 80,3 + 6,3* 92,1 +18,0*
(mm Hg) Ve 44,3 +10,2 41,8+59 45,6 + 11,1 47,4 +15,9*
PaO, Ve 271,8+84,8  282,9+127,7 228,1+139,0 205,88 + 124,7*
(mm Hg) Vo  4180+66,7" 4298 +42,3" 4455+67,7"  402,8 79,5
HCO;3 Ve 29,4 +4,5 32,1+2,0 31,149 33,3+1,8
(mmol/L) V¢ 29,9+35 29,6 £ 3,4 29,3 + 4,1 29,9 +4,2

M1: 30 minutos de anestesia sob decubito lateral esquerdo; M2: 75 minutos de anestesia sob
decubito lateral esquerdo; M3: 30 minutos de anestesia sob decubito lateral direito; M4: 75
minutos de anestesia sob decubito lateral direito. * Diferenga significativa em relagdo a M1, no
mesmo grupo (p < 0,05). T Diferenca significativa entre grupos (p < 0,05).
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6. Discussao

A diminuicdo da PaO. desenvolve-se freqientemente em equinos
durante a anestesia e o decubito, mesmo quando estes animais estao
respirando altas concentragdes de oxigénio (Whitehair et al., 1996). A reducéo
da oxigenacgdo arterial pode ser o resultado de diversos fatores tais como:
hipoventilagdo, diminuicdo na difusdo alvéolo-capilar, “shunts” da direita para
esquerda (ex: atelectasia), distribuicao inadequada da perfusdo e da ventilacdo
alveolar e diminuicdo do débito cardiaco (Taylor, 1984; Nyman & Hedenstierna,
1989; Nyman et al., 1990; Robinson, 1991; Day et al., 1995). Alteracbes na
oxigenagdo também ocorrem quando hd mudanga de decubito durante o
periodo trans-anestésico. No entanto, as causas destas observa¢des ndo sao
bem estabelecidas (Hornof et al., 1986). No presente estudo, observou-se que
a mudanca de decubito (lateral esquerdo para lateral direito) em equinos
submetidos a ventilagdo espontanea resultou em maior prejuizo a oxigenacao
arterial e que o uso da ventilagdo mecéanica desde o inicio da anestesia, além

de manter a PaCO; préxima dos limites normais, preveniu a reducao da PaO..

Afirma-se que a inversdo do decubito lateral esquerdo para lateral
direito pode ser prejudicial a fungcao pulmonar (Hornof et al, 1986). Isto porque
haveria menor prejuizo a ventilagdo pulmonar quando o pulmao direito, que
possui maior area funcional, estivesse na posicao superior (nao-dependente)
(McDonell et al., 1979; Greene & Keegan, 2004). De acordo com os resultados
do presente estudo, os valores de PaO; ndo diminuiram progressivamente
durante o decubito lateral esquerdo, mantendo-se constantes em M1 e M2,
tanto com o emprego da Ve como da V¢. Apdés mudanca de decubito de lateral
esquerdo para direito, houve diminuicdo progressiva nos valores de PaO,
apenas nos animais submetidos a Vg, sendo que esta reducao foi significativa
em M4. No entanto, devido ao delineamento experimental empregado, deve-se
considerar que alguns dos efeitos observados podem estar relacionados a
evolugéo do tempo de anestesia, pois a ordem de mudanca do decubito n&o foi
aleatorizada. Contudo, é improvavel que as redugdes da PaO, observadas

apdés a mudanca de decubito em eqlinos submetidos a Vg estejam
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relacionadas ao tempo de anestesia. Em estudos prévios, ndo se observou
diminuicdo da PaO, ou piora na relagdo V/Q com a progressdao do tempo
anestésico (Hall et al., 1968; McDonell et al., 1979; Hornof et al., 1986; Steffey
et al., 1987). Em equinos posicionados em decubito lateral esquerdo,
anestesiados com halotano por 5 horas e mantidos sob Vg, enquanto a PaCO,
se elevou de forma significativa apés 4 e 5 horas de anestesia, os valores de
PaO. se mantiveram constantes ao longo do tempo (Steffey et al., 1987).
Contrastando com os resultados da maioria dos autores, Cuvelliez et al. (1990)
observaram que, em equinos respirando de forma espontanea com uma FiO, >
0,85 houve reducao significativa da PaO. concomitantemente a elevacao da

PaCO; a partir de 2,5 horas de anestesia com halotano.

No presente estudo, a diminuicdo da PaO, apés a mudanga de decubito
observada em equiinos respirando espontaneamente poderia ser explicada pelo
aumento da PaCO, que ocorreu em M3 e M4. No entanto, deve-se considerar
que a principal causa dos valores reduzidos de PaO, em animais respirando
O. a 100% é o “shunt” intrapulmonar e nao a hipoventilacdo (hipercapnia)
(Robinson, 1991). Assumindo-se que a FiO, foi mantida elevada (> 0,9) durante
toda a anestesia, devido ao uso exclusivo de O, a 100% como gas diluente, a
reducao de 66 mmHg nos valores médios de PaO, observados em M4 (205,8
mmHg) em relagdo a M1 (271,8 mmHg) ndo pode ser explicada apenas pelo
aumento da PaCO,, que se elevou 45% em M4, em relacdo a M1. Portanto, a
principal causa da redugéao da oxigenacao arterial nos animais submetidos a Vg

foi provavelmente o desenvolvimento de “shunts”.

No presente estudo, ndo houve diferenga significativa entre o peso e
a idade dos animais dos grupos experimentais. Em equinos, tanto a idade
quanto a massa corpérea podem influenciar significativamente as trocas
gasosas pulmonares (Stegmann & Littelejohn; 1987; Grandy et al., 1987;
Matthews, 2002; Mansel & Clutton, 2008). Grandy et al. (1987) avaliaram os
efeitos da idade sobre a oxigenacdo arterial 25 eqlinos adultos anestesiados
com halotano. Os animais foram divididos em dois grupos (< 7 anos e > 7
anos). Observou-se que a PaO, foi maior no grupo de eqliinos jovens do que
em equinos mais velhos (Grandy et al. 1987). Em eqinos posicionados em

decubito dorsal, ha uma correlagéo positiva entre massa corpérea e o “shunt”
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intrapulmonar, ou seja, quanto maior a massa corpérea maior o
comprometimento da oxigenagdo sanguinea devido ao “shunt” intrapulmonar
(Stegmann & Littelejohn, 1987).

Apesar do valor ideal da PaO, em animais respirando 100% de Oy,
ser de aproximadamente 500 mmHg (Muir et al., 2000), o contetudo de oxigénio
no sangue arterial somente é reduzido de forma substancial quando a PaO;
apresenta valores menores que 60 mm Hg (Muir, 1991). Controvérsias existem
quanto a definicao clinica de hipoxemia, no entanto, a manutencao da PaO; >
200 mmHg seria adequada durante a fase de manutengéo anestésica (Grubb &
Muir, 1998), pois valores de PaO, menores que 60 mmHg, por periodos
prolongados, podem resultar em rapida desaturacdo da oxi-hemoglobina,
levando a redugéo da oxigenacao tecidual (Muir, 1991).

Apesar dos valores de PaO; encontrarem-se de forma geral
reduzidos nos animais submetidos a Vg, os valores médios de PaO, neste
grupo estavam acima do limite minimo (200 mmHg) estabelecido por Muir
(1991), se situando entre 205,8 (M4) e 282,9 (M2). No entanto, no grupo
submetido a Vg, a PaO, decresceu a valores proximos do nivel critico (60
mmHg) em um animal do grupo Ve apds 30 minutos da mudanga de decubito
(69 mmHg em M3). Neste mesmo animal, os valores de PaO, registrados
anteriormente a mudanga de decubito foram 178 e 94 mmHg em M1 e M2,
respectivamente. Contrastanto com o décubito dorsal, a hipoxemia raramente
se desenvolve em eqliinos posicionados em decubito lateral, mesmo quando
0s animais sdo mantidos sob respiracdo espontanea (Steffey et al., 1987). Day
et al. (1995) observaram que 5% dos equinos em decubito lateral submetidos a
Ve apresentaram hipoxemia (definida como PaO, < 60 mmHg). Por outro lado,
estes autores observaram que o decubito dorsal resultou em um ndmero
substanciamente maior de animais hipoxémicos (35% dos equinos sob VE)
(Day et al.,1995).

No presente estudo, com o emprego da ventilacdo controlada, os
valores da PaO, elevaram-se significativamente em relagdo ao grupo Ve em
todos os momentos, aproximando-se dos valores considerados ideais para
animais respirando Oz a 100% (500 mmHg). Além disto, contrastando com o
grupo Vg, ao se instituir a ventilagdo controlada, os valores de PaO, néo se
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reduziram apdés a mudanca de decubito. A ventilacdo mecénica convencional
(sem adicao de PEEP), por ndo possuir pressao suficiente para expandir as
areas de atelectasia, apresenta eficacia questionavel em reduzir o “shunt”
intrapulmonar e melhorar a oxigenacdo sanguinea em equinos posicionados
em decubito dorsal ou lateral (Gillespie et al., 1969; Benson et al., 1982; Moens
et al., 1998). No entanto, observa-se na pratica clinica que o uso de ventilagcao
controlada convencional (sem a adicao de PEEP) desde o inicio da anestesia,
resulta em menor incidéncia de hipoxemia tanto em animais posicionados em
decubito dorsal como em animais posicionados em decubito lateral,
possivelmente por possibilitar a abertura de areas atelectasicas. Em um estudo
clinico, a incidéncia de hipoxemia (PaO, < 60 mm Hg) diminuiu de 35%
(respiracao esponténea) para 20% com o0 uso da ventilagdo mecénica
convencional (sem o uso de PEEP) em equinos posicionados em decubito
dorsal; enquanto em animais posicionados em decubito lateral, a incidéncia de
hipoxemia foi reduzida de 5% para 0% com o uso da ventilagado mecanica (Day
et al.,1995). No entanto, deve-se considerar que a ventilagdo convencional,
quando adminstrada concomitantemente a terapia de suporte cardiovascular
com inotrépicos (Day et al, 1995), resulta em melhora da perfusao pulmonar,

fator que pode contribuir para a um aumento da PaO2 (Muir, 1991).

O uso de PEEP de 10 cm H,O associada a dobutamina reduziu de
forma significativa o gradiente alvéolo-arterial de O, [P (A-a) O2] em equinos
anestesiados com halotano (Swanson & Muir, 1988). No presente estudo,
apesar da PEEP néo ter sido utilizada, é provavel que a manutencao da PAM
acima de 70 mmHg, devido a utilizagdo de dobutamina (0,5 a 2,5 pug/kg/min),
tenha contribuido para um incremento da PaO; durante a ventilagao
controlada. Esta resposta, provavelmente, foi devido a um aumento da
perfusdo pulmonar induzido pelo agente inotrépico. Muir (1991) relata que a
infusdo de dopamina ou dobutamina pode contribuir para o aumento da PaO,
em equinos. Isto sugere que baixo débito cardiaco e fluxo sanguineo pulmonar
podem estar relacionados a hipoxemia arterial.

Com o decorrer do tempo de anestesia, a PaCO; aumentou de forma
significativa em M3 e M4, em relagdo a M1, no grupo Ve. Paralelamente a

elevacao da PaCO., o pH arterial reduziu-se significativamente com a evolucao
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do tempo anestésico (reducado do pH em M2, M3 e M4, em relacao a M1).
Estudos demonstram que, diferentemente da PaO, que tende a se manter
constante durante anestesias prolongadas (até 5 horas), a PaCO, eleva-se de
forma progressiva (Steffey et al., 1987). A hipercapnia, como causa de acidose
respiratéria, € um achado comum em eqiinos mantidos sob ventilagéo
espontanea. Este evento € decorrente da depressao respiratéria de origem
central causada pelos agentes anestésicos e pelo decubito, que prejudicam a
ventilacao efetiva dos pulmdes (Steffey et al., 1977; Muir & Hubbell, 1991; Day
et al., 1995). No entanto, a hipercapnia, desde que moderada (elevacao na
PaCO; de até 70 mmHg), ndo é considerada indesejavel, pois resulta em maior
estimulacao cardiovascular devido a liberacao de catecolaminas enddgenas
(Wagner et al.,, 1990; Khanna et al., 1995). De acordo com Wagner et al.
(1990), a hipercapnia aumenta o ténus nervoso simpatico, aumentando o
deébito cardiaco, a PAM e as catecolaminas circulantes. Estas respostas sao
evidenciadas com hipercapnia moderada (60-70 mmHg) e severa (75-85 mm

Hg).

Por outro lado, elevacdes excessivas da PaCO, podem ser deletérias
ao organismo, pois o0 CO, sanguineo aumentado pode reduzir o pH arterial a
valores abaixo do limiar critico (7,25), afetando a atividade enzimatica
(homeostase) celular (Grubb & Muir, 1998). Embora haja controvérsias com
relagdo aos niveis maximos de PaCO, que podem ser permitidos durante a
anestesia em equinos, alguns autores recomendam o nivel maximo de 70 mm
Hg para esta variavel (Grubb & Muir, 1998). Muir (1991) relata que valores de
PaCO, acima de 70 mmHg podem causar estimulagdo excessiva do sistema
nervoso simpatico, que pode ser erroneamente atribuido a plano superficial de

anestesia.

Nos animais onde a anestesia foi mantida sob ventilagado
espontanea, os valores médios de PaCO, excederam o limiar maximo
considerado como aceitavel (PaCO, > 70 mmHg) a partir de M2. Paralelamante
a elevagao excessiva da PaCO,, o pH decresceu a valores abaixo de 7,25 em
M2, M3 e M4 caracterizando acidose respiratéria severa (Grubb & Muir, 1998).

Apesar da ocorréncia de hipercapnia excessiva no grupo Vg, nao se

notaram problemas relacionados a estimulacdo simpatica excessiva nestes
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animais, pois valores de FC e PAM mantiveram-se constantes no periodo
trans-anestésico. Também nao houve diferenca significativa entre grupos para
estes parametros.

Contrastando com o grupo Vg, o emprego de ventilacgdo mecanica
resultou em manutencdo dos valores de PaCO; préximos da normalidade
(entre 35 e 45 mmHg) durante a anestesia. A normalizacdo da PaCO. pelo
emprego da V¢ também preveniu a acidose respiratéria, mantendo os valores

de pH préximos dos limites fisioldgicos (7,35 a 7,45).

Embora a ventilagdo mecanica seja capaz de prevenir a acidose
respiratéria, o emprego desta modalidade ventilatéria resulta em maior
depressao cardiovascular que a Ve (Steffey et al., 1977; Wagner et al., 1990;
Day et al., 1995; Khanna et al., 1995). Parte da depressdo cardiovascular
observada durante a anestesia com ventilagéo artificial pode ser atribuida a
prevengdo da hipercapnia e da consequente liberagdo de catecolaminas
(Khanna et al., 1995; Wagner et al., 1990). Por outro lado, a compressao de
vasos intratoracicos, causada pela pressao intratoracica positiva durante a
inspiragdo, também pode contribuir para a maior depressdo cardiovascular
observada com o emprego da ventilagdo mecéanica (Hall et al., 1968; McDonell
et al., 1979). No presente estudo os valores de PAM, observados nos animais
onde se empregou a V¢ nao diferiram significativamente dos valores de PAM
observados no grupo Ve. No entanto, deve-se considerar que 5 animais do
grupo Ve e 5 animais do grupo V¢ receberam infusdo intravenosa de
dobutamina (0,5 a 2,5 pg/Kg/min) para prevenir a hipotensdo (definida como
PAM < 70 mmHg). Advoca-se que a diminui¢cdo do débito cardiaco, secundaria
ao uso da ventilagdo artificial, pode ser contornada através da administracao de
farmacos simpatomiméticos, como dopamina ou dobutamina (Shawley &
Mandsager, 1990). Nos animais estudados, o uso de terapia de suporte
cardiovascular (dobutamina) foi considerado necessario, devido ao risco
elevado de complicagdes graves (miosite pds-anestésica) caso a anestesia
fosse mantida por periodos prolongados sob condigdes de hipotensédo (PAM <
70 mmHg) (Lindsay et al., 1989; Donaldson, 1988). Portanto, a auséncia de

diferencas entre grupos, no que se refere aos paramatros cardiovasculares,
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deve-se provavelmente ao uso da dobutamina com objetivo de se manter a
PAM acima de 70 mm Hg.

Nao houve diferencas significativas entre grupos para a FC e PAM.
No grupo V¢, embora a FC tenha se elevado significativamente em T3 quando
comparada a FC em M1, os valores médios desta varidvel mantiveram-se
dentro dos limites considerados nomais para equinos adultos (30 a 45 bat/min).
Apesar de nenhum dos animais ter apresentado hipotensdao (PAM < 70 mm
Hg), verificou-se hipertensdo (PAM > 100 mm Hg) em 2 e 3 animais dos grupos
V¢ e Vg, respectivamente. Enquanto a prevenc¢ao da hipotensdo causada pela
anestesia inalatoria pode ser explicada pelo uso de dobutamina (Donaldson,
1988), a elevacdo da PAM acima de 100 mmHg pode estar relacionada a
varios fatores, tais como plano superficial de anestesia, doses elevadas de
agentes simpatomiméticos, hipercania severa (PaCO, > 70 mm Hg), colocacao
de torniquete em extremidade de membros (Copland et al., 1989; Shawley &
Mandsager, 1990; Wagner et al., 1990; Muir, 1991; Khanna et al., 1995).

No entanto, todos animais apresentaram sinais clinicos de plano
anestésico-cirirgico, bem como o agente inotropico ndo estava sendo
administrado nos momentos em que houve elevacdo da PAM acima de 100
mmHg. Por outro lado, a hipercania excessiva (PaCO, > 70 mmHg) pode ter
contribuido para elevagdo da PAM acima de 100 mm Hg nos 3 animais do

grupo VE.

Em todos os animais, de ambos os grupos, afixou-se um torniquete
(acima da articulagédo do carpo, de ambos os membros toracicos, naqueles
submetidos a ostectomia dos metacarpianos Il e IV e acima da articulagdo do
boleto naqueles submetidos a neurectomia digital palmar) com o objetivo de
reduzir o0 sangramento no sitio cirargico. Copland et al. (1989) e Adams (1988)
citam que o torniquete estd associado com hipertensdo, a qual é mais
acentuada no membro toracico dependente. Segundo Muir (1991), a dor é a
causa mais provavel da hipertensdo induzida pelo torniquete; aumenta em
intensidade com a duracido e cessa quase imediatamente apds a retirada do
torniquete. O uso de bloqueio perineural com lidocaina (bloqueio de 4 pontos
para ostectomias dos metacarpianos Il e IV e blogueio sesamdide abaxial para
neurectomia do digital palmar), apesar de efetivo em dessensibilizar os sitios
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cirirgicos acima mencionados, provavelmente ndo resultou em
dessensibilizacdo da articulagdo do carpo e boleto (regides que também

sofreram a isquemia induzida pelo torniquete).
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7. Conclusoes

A mudanca de decubito (lateral esquerdo para lateral direito) em equinos
respirando de forma espontanea, durante o periodo trans-anestésico, resultou
em maior detrimento a oxigenagao arterial, com diminuicdo dos valores de
PaO,. No entanto, a mudanga de decubito ndo foi associada a hipoxemia

grave (PaO; < 60 mmHg).

A instituicdo da VPPI foi capaz de manter os valores hemogasométricos
proximos da normalidade, tanto em decubito lateral esquerdo, quanto apés a
mudanca de decubito para lateral direito. Quando comparada a ventilagdo
espontanea, a instituicio de ventilacdo controlada, desde o inicio do
procedimento anestésico, previne a acidose respiratéria, além de resultar em

valores de PaO, mais préximos do ideal com o uso de O, a 100% (500 mm
HQ).
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Apéndice I

VALORES INDIVIDUAIS DAS VARIAVEIS FISIOLOGICAS E SEUS RESPECTIVOS
MOMENTOS DE DETERMINAGAO

Apéndice L.l. Valores das variaveis fisioldgicas observadas em equiinos anestesiados
com halotano, mantidos sob ventilagdo controlada (V¢, n=8) e submetidos a mudanga
de decubito de lateral de esquerdo para lateral direito.

Frequéncia cardiaca

Animal M1 M2 M3 M4
1 34 34 36 40
2 28 28 32 28
3 32 30 32 30
4 32 34 36 34
5 36 40 48 40
6 26 30 30 28
7 32 32 32 32
8 32 30 32 28

Pressao arterial média

Animal M1 M2 M3 M4
1 80 70 80 70
2 80 70 90 70
3 90 75 75 70
4 80 85 80 100
5 90 90 110 90
6 110 110 90 80
7 95 100 100 90
8 100 90 90 90
Apéndice LIl. Valores das varidveis fisiologicas observadas em eqiinos

anestesiados com halotano, mantidos sob ventilagdo espontanea (Vg, n=8) e
submetidos a mudanca de decubito de lateral de esquerdo para lateral direito.

Freqiiéncia cardiaca
Animal M1 M2 M3 M4
1 32 26 32 28
2 32 34 20 30
3 32 32 28 28
4 52 60 44 48
5 32 36 36 32
6 30 36 36 36
7 40 36 40 36
8 32 40 44 40
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Pressao arterial média

Animal M1 M2 M3 M4
1 80 80 80 80
2 70 120 90 100
3 80 100 80 90
4 90 90 80 80
5 80 80 80 80
6 120 120 80 80
7 90 100 90 90
8 90 95 100 110

Freqiiéncia Respiratoria

Animal M1 M2 M3 M4
1 4 4 4 5
2 9 10 9 10
3 4 5 5 5
4 4 5 4 6
5 4 4 8 6
6 5 6 5 6
7 12 16 12 16
8 9 8 10 10
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Apéndice 11

VALORES INDIVIDUAIS DAS VARIAVEIS HEMOGASOMETRICAS E SEUS
RESPECTIVOS MOMENTOS DE DETERMINAGAO

Apéndice IL.I. Variaveis hemogasométricas observadas durante a anestesia geral
inalatéria com halotano, em equinos submetidos a mudanga de decubito de lateral
esquerdo para lateral direito, sob ventilagao controlada (V).

PaOQ
Animal M1 M2 M3 M4
1 470 472 499 409
2 272 391 472 409
3 394 352 321 321
4 444 429 465 449
5 410 444 358 257
6 492 482 505 489
7 429 445 476 404
8 433 423 468 484
PaCO,
Animal M1 M2 M3 M4
1 34 44 45 50
2 34 36 37 34
3 46 50 64 63
4 35 33 35 36
5 50 48 60 78
6 44 44 40 38
7 64 4 48 46
8 47 38 36 34
pH
Animal M1 M2 M3 M4
1 7,53 7,44 7,41 7,36
2 7,5 7,5 7,48 7,51
3 7,44 7,4 7,29 7,3
4 7,49 7,49 7,46 7,44
5 7,49 7,5 7,41 7,31
6 7,42 7,44 7,47 7,47
7 7,32 7,48 7,42 7,43
8 7,42 7,49 7,51 7,52
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HCOs
Animal M M2 M3 M4
1 28 29 28 27
2 26 28 27 27
3 31 30 30 30
4 27 25 24 24
5 37 37 38 38
6 28 29 28 27
7 32 30 31 30
8 30 29 28 28
Apéndice ILIl. Variaveis hemogasométricas observadas durante a anestesia geral

inalatéria com halotano, em equinos submetidos a mudanca de decubito de lateral

esquerdo para lateral direito, sob ventilagdo espontanea (V).

Pa02

Animal M1 M2 M3 M4
1 178 94 69 74
2 396 393 373 312
3 220 219 185 175
4 176 227 198 167
5 373 396 382 356
6 277 327 135 113
7 321 451 405 376
8 233 156 78 73

PaCOQ

Animal M1 M2 M3 M4
1 70 72 81 92
2 64 70 79 78
3 63 65 81 75
4 80 95 71 132
5 63 78 84 93
6 40 81 84 99
7 63 80 90 85
8 64 66 72 83

pH

Animal M1 M2 M3 M4
1 7,25 7,25 7,21 7,18
2 7,28 7,25 7,2 7,21
3 7,32 7,32 7,26 7,29
4 7,21 7,16 7,09 7,05
5 7,3 7,23 7,21 7,17
6 7,3 7,25 7,23 7,18
7 7,35 7,26 7,21 7,22
8 7,3 7,27 7,26 7,21
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HCOs

Animal M1 M2 M3 M4
1 30 31 32 33
2 29 30 30 30
3 32 33 35 35
4 31 33 20 35
5 30 32 32 32
6 19 34 34 35
7 34 35 35 34
8 30 29 31 32
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